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За последние десятилетия, вследствие углуб
ления представлений о формировании ишемичес
кого повреждения головного мозга существенно
изменились взгляды клиницистов на стратегию
патогенетического лечения ишемического инсуль
та, применение тех или иных лекарственных
средств. В связи с этим появилась необходимость в
пересмотре подходов к интенсивной терапии па
циентов с ишемическим инсультом в остром пери
оде, с которым прежде всего сталкивается в клини
ческой практике врач анестезиологреаниматолог.
При этом можно полностью согласиться с мнени
ем проф. Н. Е. Полищука, что на сегодняшний день
«скорее исключением, чем правилом, является
проведение простых, но действенных мероприя
тий — поддержка оптимальных уровня глюкозы,
артериального давления (в частности, воздержа
ние от резкого его снижения), метаболическая кор
рекция, предупреждение пролежней, инфекцион
ных и тромбоэмболических осложнений, раннее
начало всесторонней реабилитации, на которых
базируется ведение больных в развитых странах и
которые почти ничего не стоят (в буквальном, а не
переносном смысле слова), по сравнению со стои
мостью многих лекарственных средств, широко
используемых в Украине в острый период инсуль
та, хотя нецелесообразность их назначения таким
больным уже доказана» [9].
В настоящем обзоре мы постарались, говоря
словами авторов одного из замечательных руко
водств по инсульту Ч. П. Ворлоу и соавт., «... уб
рать, насколько возможно, остающиеся нейродог
мы, нейрофантазии и нейроастрологию» [5] по
отношению к стратегии интенсивной терапии ост
рого периода ишемического инсульта.
Необходимо подчеркнуть, что залогом каче
ства оказания медицинской помощи является вне
дрение в клиническую практику современных ми
ровых стандартов, базирующихся на принципах
доказательной медицины. В связи с этим рассмат
риваемые терапевтические стратегии основыва
ются на рекомендациях, опубликованных Амери
канской асcоциацей по инсульту (ASA) в 2003 г.
[20]; Европейской инициативной группой по ин
сульту (EUSI) в 2003 г. [32], Американской акаде
мией неврологии (AAN) в 2002 г. [30], а также по
следних данных литературы. 
Определение и современные
концепции патогенеза
ишемического инсульта
Инсульт — острое нарушение мозгового кро
вообращения, характеризующееся внезапным (в
течение минут, реже часов) появлением очаговой
неврологической симптоматики (двигательных,
речевых, чувствительных, координаторных, зри
тельных и других нарушений), иногда общемозго
вых нарушений (изменение сознания, головная
боль, рвота и др.), подтвержденных или нет данны
ми компьютерной томографии, которые сохраня
ются более 24 ч, либо приводят к гибели больного
в более короткий промежуток времени вследствие
причин цереброваскулярного происхождения [61].
Концепция порогового ишемического кровото
ка определяется критически низким уровнем моз
гового кровотока (МК) и недостаточным поступ
лением кислорода в ткань мозга.
Известно, что МК для серого и белого вещест
ва у здорового человека равен 50—55 мл/100г/мин1,
Реаниматология представляет собой науку и практику,
сочетающиеся со здравым смыслом и состраданием к больному.
Питер Сафар (1988)
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что составляет 15—20% сердечного выброса. При та
ком уровне МК общее потребление кислорода моз
гом, измеряемое как скорость церебрального мета
болизма кислорода (СЦМО2), составляет 3,3—3,5
мл/100г/мин1 или 45 мл О2 в минуту, т.е. 20% обще
го потребления О2 организмом в покое. Часть О2, из
влеченного из крови, считается фракцией экстрак
ции кислорода (ФЭК), являющейся постоянной
величиной (примерно 1/3), потому что общий кро
воток мозга (ОКМ), МК, СЦМО2 и скорость цереб
рального метаболизма глюкозы (СЦМglu) тесно
связаны между собой.
Кровоток в сосудах мозга в норме определя
ется также церебральным перфузионным давлени
ем (ЦПД), которое соответствует среднему сис
темному артериальному давлению (АДср.) в
сосудах основания мозга: ЦПД = диастолическое
АД (ДАД) + 1/3 пульсового АД — внутричерепное
венозное давление (примерно 10 мм рт. ст.) [1, 34].
Важным является понятие саморегуляции
МК, под которым понимают механизмы, обеспе
чивающие постоянство ЦПД при изменениях АД
или внутричерепного давления (ВЧД). У здоро
вых лиц при колебании систолического АД (САД)
в диапазоне от 50—70 до 180—200 мм рт. ст. само
регуляция МК сохраняется. У пациентов с арте
риальной гипертонией, нижний уровень САД при
которой сохраняется саморегуляция МК, состав
ляет 110—120 мм рт. ст., а верхний — достигает
240—280 мм рт. ст. Снижение САД на 30 % от ис
ходного уровня вызывает уменьшение МК, что не
обходимо учитывать при проведении антигипер
тензионной терапии у таких больных [45, 57].
При снижении ЦПД происходит компенса
торная вазодилатация артерий и артериол, обеспе
чивающая поддержание МК на оптимальном
уровне,что увеличивает объем крови в мозге и по
вышает ФЭК для поддержания оксигенации тка
ней [40]. При этом СЦМО2 и СЦМglu поддержи
ваются на достаточном уровне, поэтому жалоб у
пациента еще нет, так как снижается только пер
фузионный резерв.
Однако при ЦПД ниже 40—50 мл/100г/мин1
МК меняется параллельно АД, исчерпывается ре
зерв мозговой перфузии, а активность метаболиз
ма поддерживается за счет повышения ФЭК. Та
кое несоответствие метаболических потребностей
ткани уровню МК, сопровождающееся увеличен
ной ФЭК, получило название «мизерной» перфу
зии [23].
Первичные биохимические процессы в ней
ронах возникают при снижении МК до 50 мл/
100г/мин1 и ниже и проявляются торможением
синтеза белков, но функция нейронов ещё сохра
няется.
Уровень МК ниже 35 мл/100г/мин1 стиму
лирует переключение метаболизма глюкозы с аэ
робного пути на путь анаэробного гликолиза, при
этом возникают кратковременные нарушения
функции нейронов.
МК ниже 20 мл/100г/мин1 — верхний ише
мический порог (порог утраты электрической
функции нейронов с сохранением их мембранного
потенциала). Возникший дефицит энергообразова
ния сопровождается повышением тонуса сосудов
мозга, нарушением реологических свойств крови и
микроциркуляции, появлением преходящих пси
хоневрологических симптомов. При МК ниже 15
мл/100г/мин1 исчезают электроэнцефалографиче
ские (ЭЭГ) и вызванные потенциалы, но структур
ная организация нейронов сохраняется.
Критическим для необратимого повреждения
клеток считают уровень МК 10 мл/100г/мин1 —
нижний ишемический порог (порог утраты кле
точного ионного гомеостаза). На этой стадии недо
статок О2 подавляет метаболизм в митохондриях,
нарушается функция энергозависимых клеточных
мембран, поддерживающих ионный гомеостаз, в
результате чего развивается генерализованная не
достаточность функции мембран.
При МК ниже 10 мл/100г/мин1 наступает аб
солютная (полная) ишемизация и в течении 6—8
мин возникают необратимые повреждения нейро
нов и клеток нейроглии, формируется зона ин
фарктного ядра [1, 34]. 
Выявление двух критических порогов крово
тока — утраты функции нейронов и утраты кле
точного ионного гомеостаза — позволило сформу
лировать концепцию ишемической полутени
(ischemic penumbra) [21] — основной точки при
ложения интенсивной терапии у пациентов с ише
мическим инсультом. 
Ишемическая полутень — это область ише
мизированной, но жизнеспособной ткани мозга,
которая окружает зону инфарктного ядра, это
ткань в состоянии риска, поскольку кровоток в
ней находится между двумя ишемическими поро
гами и соответствует критической перфузии, не
обеспечивающей метаболические запросы ткани
мозга. Структурная организация нейронов этой
области сохранена, но имеет место дефект её
функциональной активности — утрата электриче
ской функции нейронов.
С клинической точки зрения значение ише
мической полутени состоит в том, что наруше
ние функции нейронов в ней в течение 1—6 ч
имеет обратимый характер. Именно за эту об
ласть мозговой ткани и ведется борьба в первые
часы и дни заболевания с целью сохранить
функцию нервных клеток а, следовательно,
уменьшить выраженность неврологического де
фицита.
Динамика функциональных и морфологиче
ских изменений нейронов ишемической полутени
возможна в двух направлениях: восстановления
их функции либо трансформации в инфаркт.
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Первичная зона инфарктного ядра формиру
ется через 3—6 ч с момента появления первых
симптомов инсульта. Расширение очага инфаркта
продолжается в течение 24—48 ч, возможно и бо
лее, в зависимости от степени снижения МК и вы
раженности аутоиммунной реакции. После этого
размеры инфаркта практически не меняются.
Время, в течении которого с восстановлени
ем перфузии сохраняется возможность нормаль
ного метаболизма и функции, получило название
«терапевтического окна». В среднем продолжи
тельность «терапевтического окна» с момента раз
вития инсульта для всех нейронов ишемической
полутени составляет 3 ч и не превышает 6 ч для
нейронов самых периферических отделов на гра
нице с веществом мозга с нормальной перфузией
и метаболизмом О2 [13, 41].
Определяющее значение в повреждающем
действии на нейроны в зоне ишемической полутени
имеют последовательно возникающие патофизио
логические механизмы [1, 8, 27, 36, 54]: фокальный
дефицит мозгового кровотока; глутаматнокальцие
вая эксайтотоксичность; околоинфарктная деполя
ризация; образование свободных радикалов; окси
дантный стресс; местное воспаление и генетически
запрограммированная смерть клеток.
Несмотря на то что восстановление перфузии
может спасти жизнеспособные, но функционально
неполноценные клетки ишемической полутени и
восстановить их функционирование, оно может
оказывать и пагубное действие — вызвать репер
фузионное повреждение ткани мозга. Р. А. Barber и
соавт. [22] показали, что ранняя реперфузия выяв
ляется у 61% обследованных и состоит из 2 компо
нентов: питающей (адекватной) и не питающей
(неадекватной) перфузии. Примерно у 1/3 боль
ных, перенесших ишемический инсульт, наступа
ет ранняя адекватная реперфузия, ещё у полови
ны (50%) обследованных — ранняя неадекватная
реперфузия, которая затем трансформируется в
постишемическую гипоперфузию.
Усиление перфузии в зоне сформировавше
гося инфаркта мозга может увеличивать риск ге
моррагической трансформации, являющейся ге
моррагической фазой ишемического инсульта —
маркера реперфузии ткани мозга [1, 34].
«Цепочка выживания»
после инсульта
Успешная помощь при остром инсульте на
чинается с признания и населением, и специалис
тами в области здравоохранения того факта, что
инсульт — это неотложное состояние, как острый
инфаркт миокарда и травма. Пациент с острым
инсультом, даже тот, у которого имеется легкая
симптоматика, должен рассматриваться как неот
ложный пациент.
Успешная помощь при остром инсульте как
неотложном состоянии зависит от цепи из 4 со
ставляющих:
1) быстрое распознавание и реакция на кли
нические признаки, свидетельствующие о разви
тии инсульта.
2) максимально быстрая активизация служ
бы скорой медицинской помощи. 
3) приоритетная транспортировка с уведом
лением принимающей больницы.
4) быстрая и точная диагностика и лечение в
больнице [32].
Нельзя допускать потери времени после по
ступления пациента в больницу, поскольку время
— это самый важный фактор, особенно в первые
минуты и часы после развития инсульта. Начало
лечения ишемического инсульта в пределах «тера
певтического окна» является главным условием
эффективности проводимой интенсивной терапии.
Важным также является отметка времени начала
развития инсульта с оценкой неврологического
статуса. Стандартом для динамического монито
ринга неврологического статуса являются невроло
гические шкалы: National Institute of Health Stroke
Scale (шкала инсульта национального института
здоровья США — NIHSS) (таблица) и Glasgow
Coma Scale (шкала ком Глазго — GСS) [20]. 
Интенсивная терапия 
ишемического инсульта
1. Поддержание экстрацеребрального
гомеостаза
Поддержание экстрацеребрального гомео
стаза нацелено на стабилизацию витальных функ
ций пациента в критическом состоянии, наруше
ния которых могут отрицательно влиять на исход
инсульта, а также на обеспечение оптимальной
физиологической базы для проведения специфи
ческой терапевтической стратегии.
Необходимо подчеркнуть, что обеспечение
адекватного поддержания витальных функций со
ставляет базовую терапию ишемического инсульта. 
1.1 Респираторная терапия
Для лечения инсульта требуется поддержа
ние нормальной респираторной функции и адек
ватной оксигенации крови, что является важным
фактором для сохранения метаболической функ
ции в зоне ишемической полутени. 
При SaO2 менее 94%, регистрируемой
методом пульсоксиметрии, необходимо проведе
ние оксигенотерапии через лицевую маску или на
зальные катетеры со скоростью 2—4 л/мин. Голо
вной конец кровати следует приподнять на 15—30°.
Пациентам без признаков гипоксии проведе
ние оксигенотерапии не рекомендуется [51].
При SaO2 менее 90%, несмотря на проводи
мую оксигенотерапию, в случаях серьезного нару
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шения респираторного паттерна, гиперкапнии, а
также неврологического дефицита в 8 баллов и
менее по шкале ком Глазго и высокого риска аспи
рации, необходима ранняя интубация трахеи, а по
показаниям и проведение искусственной вентиля
ции легких (ИВЛ).
При ИВЛ необходимо подобрать режим, при
котором повышение центрального венозного давле
ния (ЦВД) будет минимальным — использование
низких величин дыхательного объема при достаточ
ной минутной вентиляции в режиме умеренной ги
первентиляции и по самым строгим показаниям ис
пользование режима ИВЛ с положительным давле
нием в конце выдоха (ПДКВ). «Борьба» пациента с
респиратором недопустима [14, 20, 57]. 
Проведение кинетической терапии (только
на фоне стабилизации гемодинамики) наиболее
эффективно по следующей схеме: положение на
спине — 3 ч, на боку — 1ч, на животе — 3 ч (с вали
ком под плечевым поясом и крыльями подвздош
ных костей), на другом боку — 1 ч [18].
1.2 Коррекция циркуляторных нарушений
Оптимизация сердечного выброса с поддер
жанием высокого нормального АД и нормальной
Функция Степень нарушения Балл
1А Уровень сознания Не изменено 0
Оглушение 1
Сопор 2
Кома 3
1В Ответы на вопросы Правильно отвечает на 2 вопроса 0
Правильно отвечает на 1 вопрос 1
Не отвечает 2
1С Реакция на команды Правильно выполняет 2 команды 0
Правильно выполняет 1 команду 1
Не выполняет ни одной команды 2
2 Парез взгляда Взгляд нормальный 0
Частичный парез взгляда 1
Полный парез взгляда 2
3 Поля зрения Сохранены 0
Частичная гемианопсия 1
Полная гемианопсия 2
Билатеральная гемианопсия 3
4 Парез мимической мускулатуры Отсутствует 0
Лёгкий 1
Частичный 2
Полный 3
5 Двигательные функции верхней конечности: Пареза нет 0
А)Левой, Опускается медленно, за 5 с 1
Б) Правой Быстро падает, менее чем за 5 с 2
Не может преодолеть силу притяжения  3
Движений в руке нет 4
6 Двигательные функции нижней конечности: Пареза нет 0
А) Левой, Опускается медленно, за 5 с 1
Б) Правой Быстро падает, менее чем за 5 с 2
Не может преодолеть силу притяжения 3
Движений в ноге нет 4
7 Чувствительность Не нарушена 0
Гипостезия 1
Анестезия 2
8 Атаксия Нет 0
В руке или ноге 1
В руке и ноге 2
9 Речь Нормальная 0
Лёгкая афазия 1
Выраженная афазия 2
Тотальная афазия 3
10 Дизартрия Нет 0
Умеренная 1
Выраженная 2
11 Невнимательность Нет 0
Легкая степень 1
Тяжелая степень 2
Шкала инсульта NIHSS
Примечание. Оценка по шкале NIHSS (сумма баллов): 0 — состояние удовлетворительное, 3—8 — неврологические наруше
ния легкой степени, 9—12 — неврологические нарушения средней степени, 13—15 — тяжелые неврологические нарушения,
16—34 — неврологические нарушения крайней степени тяжести, 34 — кома. Сумма баллов 10 и менее указывает на благопри
ятный исход, а более 20 — на неблагоприятный.
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частоты сокращений сердца является важной ос
новой лечения инсульта. 
ЦВД должно поддерживаться на уровне при
мерно 8—10 см вод. ст. и его мониторинг позволит
заранее предупредить развитие дефицита или пе
регрузки объёмом, поскольку и то и другое отри
цательно влияет на церебральную перфузию. Вну
трисосудистый объём должен сохраняться
стабильным. У большинства пациентов необходи
мо поддерживать положительный водный баланс,
при признаках отека головного мозга — слегка от
рицательный.
Развитие артериальной гипотонии у боль
ных с ишемическим инсультом — редкое явление;
если она и наблюдается, то, как правило, за счет
сопутствующей патологии: острого инфаркта ми
окарда, аритмии, передозировки лекарственных
препаратов, сепсиса и пр.
При развитии гипотонии ее необходимо как
можно быстрее корригировать, так как она сужива
ет «терапевтическое окно», способствуя расшире
нию зоны инфаркта и ухудшает прогноз. С целью
коррекции необходимо адекватное волемическое
восполнение кристаллоидами (при этом недопус
тимо введение 5% раствора глюкозы изза риска
увеличения отека мозга вследствие уменьшения
осмолярности плазмы) и коллоидами, а также ле
чение сердечных аритмий; при неэффективности
допустимо применение вазопрессоров.
Увеличение сердечного выброса может улуч
шить церебральную перфузию в тех областях, ко
торые утратили свою ауторегуляторную способ
ность после развития острой ишемии [20, 32]. 
У пациентов с ишемическим инсультом ча
ще, чем гипотония, наблюдается артериальная ги
пертония.
Коррекция артериальной гипертонии. Сни
жение АД уменьшает отек головного мозга и риск
развития геморрагической трансформации ин
фаркта. Однако агрессивное лечение артериаль
ной гипертонии может привести к вторичному
снижению перфузии в ишемических регионах и
расширению таким образом зоны инфаркта. Это
связано с тем, что кровоток в зоне ишемической
полутени пассивно зависит от АДср [48]. 
Необходимо отметить, что повышение АД
может быть следствием корригируемых состоя
ний (тревога, боль, реакция на гипоксию, гипогли
кемию или повышение ВЧД) и обычно спонтанно
снижается в течение первых дней после начала
инсульта. 
Лечение артериальной гипертонии не прово
дят до тех пор, пока САД превысит 220 мм рт. ст.,
а ДАД — 120 мм рт. ст. Показатели должны быть
подтверждены повторными измерениями. 
Очевидно, что чрезвычайно высокие уровни
АД недопустимы. Значения САД выше 220 мм рт.
ст. и ДАД выше 120 мм рт. ст. являются показани
ем для раннего, но осторожного без резкого сни
жения АД медикаментозного лечения.
Уровни САД 180 мм рт. ст. и ДАД 100—105
мм рт. ст. рекомендуется поддерживать у пациен
тов с гипертонией в анамнезе, в других случаях
желательны более низкие значения АД (160—180/
90—100 мм рт. ст.). 
Показаниями для ургентной антигипертензи
онной терапии являются: острый инфаркт миокар
да (чрезмерное снижение АД у пациентов с инфарк
том вредно), гипертензионная энцефалопатия,
сердечная недостаточность с развитием отека лег
ких, острая почечная недостаточность или расслое
ние дуги аорты. У пациентов, подвергающихся
тромболизису или введению гепарина, следует из
бегать САД выше 180 мм рт. ст..
Лекарственные препараты для лечения арте
риальной гипертонии у пациентов с ишемическим
инсультом должны обладать короткодействующим
эффектом и незначительно влиять на церебраль
ный кровоток: цель — снижение АД на 10—15 % от
исходного уровня [20, 32].
Препаратом первой линии для купирования
артериальной гипертонии при ишемическом ин
сульте, отвечающим указанным требованиям, явля
ется лабеталол. Лабеталол является неселективным
βадреноблокатором, который обеспечивает одно
временно селективное α1адреноблокирующее и
прямое сосудорасширяющее действие, что обуслов
ливает быстрый и выраженный гипотензивный эф
фект. При этом снижение АД не вызывает развитие
тахикардии. Лабеталол блокирует α и βадреноре
цепторы в соотношении 1:3. АД снижается, главным
образом, за счет уменьшения общего периферичес
кого сопротивления сосудов. Препарат не влияет на
сердечный выброс или незначительно снижает его.
Рекомендуемые дозы лабеталола: а) 10—20 мг внут
ривенно (в/в) струйно в течение 1—2 мин; при не
обходимости повторяют инъекции с промежутками
10 мин (суточная доза 200 мг); б) в/в капельно 50—
200 мг/сут в 200 мл 0,9 % раствора NaCl.
Препарат следует использовать осторожно у
больных с бронхиальной астмой. Он противопо
казан при атриовентрикулярной блокаде, синд
роме слабости синусового узла, выраженной сер
дечной недостаточности [16].
Для купирования артериальной гипертонии
возможно также применение а) никардипина: на
чальная доза 5 мг в/в капельно, при необходимос
ти повышают дозу на 2,5 мг каждые 5 мин до мак
симальной дозы 15 мг; б) клонидина (клофелина):
0,15 мг в/в; в) каптоприла: 6,25—12,5 мг per os, од
нако он имеет короткую продолжительность дей
ствия и может вызывать резкий эффект; г) при
ДАД более 140 мм рт. ст.: натрия нитропруссида
начальная доза — 0,5 мкг/кг/мин в/в капельно с
последующим мониторингом АД. Возможны се
рьезные побочные эффекты, такие как рефлектор
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ная тахикардия и ишемия миокарда кровообраще
ния [20, 32].
Применение нифедипина сублингвально, ни
модипина (нимотопа) парентерально противопока
зано изза риска резкого снижения АД и развития
ишемического синдрома обкрадывания [32, 37]. 
1.3 Уровень гликемии
Гипергликемия при инсульте усугубляет ме
таболические расстройства у пациентов как с диа
бетом, так и без него, ухудшает неврологический
исход ишемического инсульта, поэтому необходи
мо регулярно (каждые 2 ч) контролировать уро
вень глюкозы в крови [28, 58]. Уровень глюкозы в
крови 10 ммоль/л и более требует немедленного
применения инсулина. Если этот показатель не
известен, то пациенту с инсультом нельзя вводить
растворы, содержащие глюкозу. С другой сторо
ны, гипогликемия в ряде случаев может имитиро
вать клинику острого ишемического инсульта, по
этому её следует корригировать внутривенным
введением болюса 40% раствора глюкозы или ин
фузией 10—20% раствора глюкозы, лучше через
центральный венозный доступ [32].
1.4 Температура тела
Лихорадка ассоциирована с плохим невроло
гическим исходом при ишемическом инсульте.
Она является маркером тяжести состояния и вы
сокого риска летальности при ишемическом ин
сульте [39, 50].
Лихорадка часто наблюдается в течение пер
вых 48 ч после начала инсульта. С другой стороны,
необходимо помнить, что инфекция является
фактором риска инсульта и развивается у многих
пациентов. Это требует поиска возможного источ
ника инфекции, чтобы начать соответствующее
лечение, хотя эмпирическое лечение антибиоти
ками, антимикотическими и антивирусными пре
паратами не рекомендуется у иммунокомпетент
ных пациентов.
Лечить лихорадку необходимо при темпера
туре тела 37,5 °С и более с применением антипире
тиков и охлаждения тела [20, 32].
2. Поддержание 
интрацеребрального гомеостаза
2.1 Тромболитическая терапия
Тромболитическая терапия рассматривается
как наиболее эффективное направление в лечении
ишемического инсульта, если она осуществляется
в первые 3 ч и геморрагический компонент пора
жения исключен. В настоящее время из всех тром
болитических агентов рекомендуется только ре
комбинантный тканевой активатор плазминогена
(rtPA) — актилизе [10, 12, 60]; эффективность
других тромболитиков, таких как ретиплаза, уро
киназа, анистреплаза и стафилокиназа, не изуче
на. Применение стрептокиназы при ишемическом
инсульте, согласно результатам проведенных
мультицентровых клинических испытаний, недо
пустимо, поскольку ассоциировано с плохими не
врологическими исходами и возрастанием леталь
ности [40, 46]. 
rtPA (актилизе) вводится в первые 3 ч после
развития острого ишемического инсульта (соглас
но EUSI, эффект от введения актилизе позже это
го срока снижается, но сохраняется до 4,5 ч) в/в в
дозе 0,9 мг/кг (максимальная доза 90 мг). Вначале
10% рассчитанной дозы — болюсно в течение 1
мин, затем инфузия оставшейся дозы в течение 60
мин. Противопоказаниями при назначении препа
рата являются [20, 32]: САД более 185 мм рт. ст.,
ДАД более 110 мм рт .ст.; наличие внутричереп
ной геморрагии или подозрение на нее; наличие в
анамнезе инсульта или тяжелой черепномозговой
травмы во время предшествующих 3 мес; предше
ствующая гепаринотерапия; возраст более 80 лет;
сумма баллов по шкале NIHSS более 22.
2.2 Антиагрегантная терапия
Аспирин. Результаты двух крупных рандо
мизированных, мультицентровых исследований
показали, что применение аспирина, в течение
первых 48 ч после развития ишемического ин
сульта снижает смертность и частоту повторного
инсульта минимально, но статистически значимо
[20, 30]. Необходимо отметить, что применение
аспирина более безопасно, поскольку ниже риск
развития геморрагической трансформации ише
мического инсульта по сравнению с использова
нием гепаринов как нефракционированных, так и
низкомолекулярных. 
Применяют аспирин per os в дозе 100—300 мг
в первые 24—48 ч с момента развития инсульта.
Этот доступный и эффективный метод терапии
должен быть использован при оказании неотлож
ной помощи больному с ишемическим инсультом.
Аспирин применяют в течение 24 ч после
проведения тромболизиса [32, 35].
При противопоказаниях к применению аспи
рина или его неэффективности назначают дипи
ридамол (курантил). Для профилактики повтор
ного инсульта применение аспирина в комплексе
с дипиридамолом (200 мг/сут) более эффективно,
чем применение только одного аспирина.
Пентоксифиллин (трентал) — в/в капельно в
дозе 2—3 мг/кг/сут. Улучшает реологические
свойства крови путем угнетения агрегации тром
боцитов и улучшения деформируемости эритро
цитов при отсутствии вазодилатирующего эффек
та (не вызывает синдрома «обкрадывания») и
активации метаболических процессов в нейронах
[7, 10, 12].
2.3 Антикоагулянтная терапия
Раннюю антикоагулянтную терапию с помо
щью нефракционированных гепаринов (НФГ) или
низкомолекулярных гепаринов (НМГ) часто приме
няют для лечения острого ишемического инсульта,
но, к сожалению, ни одно из мультицентровых кли
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нических испытаний этой терапии, выполненных в
последние годы, не выявило эффективности НФГ и
НМГ при лечении ишемического инсульта. Показа
но, что применение НФГ или НМГ несколько улуч
шало исход, а также снижало частоту повторных ин
сультов и риск развития венозной тромбоэмболии,
однако необходимо учитывать увеличение числа ге
моррагических осложнений. 
Согласно современным международным ре
комендациям, гепарин не должен рутинно исполь
зоваться у пациентов с острым ишемическим ин
сультом [20, 30, 32, 35]. 
Гепарин применяют по показаниям, таким как
риск тромбоза глубоких вен, инсульт вследствие
кардиогенной эмболии с высоким риском развития
повторной эмболии (искусственные клапаны серд
ца, мерцательная аритмия, инфаркт миокарда с ин
трамуральными тромбами, тромбоз левого пред
сердия), тромбоз венозных синусов. В этих случаях
рекомендуется профилактическое назначение уме
ренных доз НФГ ( 5000 МЕ подкожно 2 раза в сут
ки) или НМГ ( фраксипарин 0,3 мл подкожно 2 ра
за в сутки или эноксапарин (клексан) 0,2 мл 1 раз в
сутки). Гепарин противопоказан при обширных ин
фарктах мозга (более 50% бассейна средней мозго
вой), неконтролируемой артериальной гиперто
нии, а также не должен применяться в течение 24 ч
после проведения тромболизиса [7, 10, 32]. 
2.4 Профилактика и терапия отека и набу
хания головного мозга 
Ишемический отек головного мозга развива
ется в течении 24—48 ч после начала инсульта и
достигает пика на 3—5е сутки. 
Целью противоотечной терапии является: а)
снижение ВЧД; б) поддержание адекватного
ЦПД; в) предотвращение вторичного поврежде
ния мозга вследствие набухания [20]. Противо
отечная терапия должна включать:
— ограничение объема вводимых инфузион
ных сред (недопустимо введение 5% раствора
глюкозы);
— исключение факторов, повышающих ВЧД
(гипоксия, гиперкапния, гипертермия);
— придание возвышенного положения (20—
30°) головному концу кровати (пациентам с тяже
лым инсультом не поворачивать голову в стороны
в первые 24 ч); 
— проведение мониторинга ВЧД, поддержа
ние ЦПД на уровне более 70 мм рт. ст.
Для лечения отека и набухания головного
мозга рекомендуются следующие фармакологиче
ские препараты и нефармакологические методы:
— гипервентиляция — поддержание PаCO2 в
пределах 30—35 мм рт. ст. Снижение PаCO2 на 5—
10 мм рт. ст. уменьшает ВЧД на 25—30 %. При
этом PаCO2 ниже 30 мм рт. ст. опасно углублени
ем ишемических повреждений мозга. Примене
ние гипервентиляции ограничено у пациентов с
гиповолемией (ЦВД ниже 30 мм вод. ст. и САД
ниже 70—80 мм рт. ст.). Управляемую гипервен
тиляцию целесообразно проводить не более 2 ч в
условиях медикаментозной седации. Однако этот
метод остается спорным, поскольку вазоконст
рикторный эффект гипокапнии уменьшает цереб
ральную перфузию и может усугубить ишемичес
кое повреждение мозга [11, 20, 62]; 
— на Украине нашел широкое применение
препарат Lлизина эсцинат — комплекс водорас
творимой соли сапонина эсцина из семян конского
каштана и аминокислоты Lлизина. В сыворотке
крови соль Lлизина эсцината быстро диссоцииру
ет на ионы лизина и эсцина. Эсцин защищает от
разрушения лизосомальными гидролазами глико
заминогликаны в стенках микрососудов и окружа
ющей их соединительной ткани, нормализуя по
вышенную сосудистотканевую проницаемость и
оказывая антиэкссудативное и быстрое противо
отечное действие. Препарат вводится в дозе 10 мл
(8,8 мг эсцина) 2 раза в сутки строго внутривенно.
Максимальная суточная доза препарата не должна
превышать 25 мл — 22 мг эсцина. Курс лечения —
до получения стойкого клинического эффекта, как
правило, 6—10 сут [15, 11];
— гиперосмолярные растворы, мобилизую
щие свободную жидкость во внутрисосудистое
пространство и обеспечивающие снижение
ВЧД, но только при интактном гематоэнцефа
лическом барьере, при его повреждении может
развиться синдром «рикошета». Маннитол —
25—50 г (0,25—0,5 г/кг; 1370 мосмоль/л) каж
дые 3—6 ч (осмотерапия эффективна в течение
48—72 ч), под контролем осмолярности плазмы
(не должна превышать 320 мосм/л) [20, 32]. По
казано, что противоотечный эффект достигает
ся при использовании указанных умеренных
доз препарата, так как применение высоких доз
маннитола (1,5 г/кг) приводит к парадоксально
му нарастанию отека мозга за счет аккумуляции
осмотически активных частиц в веществе мозга
[62]. Реосорбилакт — 900 мосмоль/л, сорбилакт
— 1670 мосмоль/л.
— фуросемид — болюсно 40 мг в/в;
— барбитураты короткого действия, такие
как тиопентал натрия, используемые в виде болю
са, могут быстро и значительно уменьшить ВЧД,
но эффект их кратковременный, поэтому препара
ты применяют только в острых кризисных ситуа
циях, например перед операцией. Лечение барби
туратами требует мониторинга ВЧД и ЭЭГ, а
также тщательного мониторирования гемодина
мических параметров, так как может иметь место
значительное падение уровня АД [17, 20]. 
Глюкокортикостероиды не назначают для ле
чения ишемического инсульта, поскольку их ис
пользование неэффективно для снижения ВЧД и
ассоциировано с развитием иммуносупрессии и
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инфекционных осложнений, гипергликемии и
кровотечений [49].
2.5 Нейропротекторная терапия
Целью нейропротекторной терапии является
удлинение периода «терапевтического окна», рас
ширение возможности для тромболитической те
рапии, уменьшение размеров инфаркта мозга и за
щита от реперфузионного повреждения.
Первичная нейропротекция направлена на
прерывание быстрых реакций глутаматкальцие
вого «каскада», механизмов свободнорадикально
го окисления. Она должна быть начата с первых
минут ишемии и продолжаться в течение первых
3 дней инсульта, особенно активно в первые 12 ч.
Вторичная нейропротекция направлена на
уменьшение выраженности отдаленных последст
вий ишемии — блокаду провоспалительных цито
кинов и ферментов, молекул клеточной адгезии,
апоптоза и энергокоррекцию. Она может быть на
чата спустя 3—6 ч после развития инсульта и долж
на продолжаться по меньшей мере 7 дней [4, 59].
Практически для каждого этапа ишемичес
кого «каскада» разработан нейропротекторный
препарат, однако до настоящего времени ни одно
мультицентровое клиническое испытание дан
ных препаратов не продемонстрировало эффек
тивности их применения, поэтому международ
ные рекомендации по лечению пациентов
нейропротекторными препаратами отсутствуют
[20, 29, 32]. Эта ситуация очень напоминает не
удачу клинических испытаний антицитокино
вой терапии при сепсисе в первой половине 90х
годов прошлого столетия [19]. Среди основных
причин отрицательных результатов клиничес
ких испытаний препаратов для нейропротекции
выделяют: гетерогенность групп исследования,
проблемы статистической обработки получен
ных результатов и несовершенство дизайна са
мих испытаний [33, 38, 45].
Препараты для первичной нейропротекции
Сульфат магния — нейропротекторный пре
парат, к которому в последнее время значительно
возрос интерес специалистов. Сульфат магния ос
лабляет развитие начальных звеньев поражающего
нейроны глутаматного «каскада», угнетая высво
бождение медиатора — глутамата из пресинаптиче
ских везикул. Кроме того, данный препарат вызы
вает блокаду потенциалзависимого ионного канала
NMDAрецепторов и в больших концентрациях
действует как их неконкурентный антагонист. Бо
лее выраженный и быстрый эффект наблюдался в
тех случаях, когда применение сульфата магния на
чиналось в первые 3—6 ч от начала развития мозго
вого инсульта. Суточная доза для взрослых состав
ляет примерно 20 мл 25% раствора, медленно
капельно в режиме равномерной инфузии. Во вре
мя введения магния сульфата необходим монито
ринг АД [17, 44].
Глицин (аминоуксусная кислота) — нейроме
диатор, он облегчает функцию глутаматергичес
ких синапсов и вызывает все присущие ноотропам
эффекты, но в высоких дозах депрессирует глута
матергическую передачу и таким образом блоки
рует эксайтотоксичность. Препарат назначают в
первые 6 ч от момента инсульта сублингвально в
дозе 1—2 г/сут в течение 5 дней [4].
Препараты для вторичной нейропротекции
Глиатилин — соединение, содержащее 40%
холина и превращающееся в организме в метабо
лически активный фосфорилхолин, способный
проникать через гематоэнцефалический барьер и
активировать биосинтез ацетилхолина в преси
наптических мембранах холинергических нейро
нов. Он предупреждает развитие деменции, облег
чает процессы обучения и запоминания за счет
увеличения синтеза и высвобождения ацетилхо
лина в мозговых структурах. При внутривенном
применении глиатилина в острый период тяжело
го ишемического инсульта в дозе 1 г 3—4 раза в
сутки в течение 5 дней был выявлен его «пробуж
дающий» эффект [2]. 
Пирацетам (ноотропил) вводят болюсом,
внутримышечно или инфузионно в дозе до 12
г/сут в 2 приема. Курс парентерального лечения
7—10 дней, затем пирацетам можно назначать per
os из расчета 130—150 мг/кг/сут в 3—4 приема.
Рандомизированные плацебо контролируемые ис
следования не выявили влияния пирацетама на
снижение летальности у пациентов с ишемичес
ким инсультом. Показано, что в группе пациентов,
лечение которых было начато не позже 7 ч с мо
мента развития инсульта, отмечалась тенденция к
улучшению неврологического статуса [12, 31].
Семакс — нейропептид, аналог адренокорти
котропного гормона (АКТГ 410). Препарат обес
печивает нейропротекторный эффект за счет тор
можения механизмов отсроченной смерти
нейронов: цитокинового дисбаланса, воспаления,
синтеза NO, оксидантного стресса и трофической
дисфункции. Препарат назначают в первые 6 ч
развития инсульта интраназально дозе 6 мг 2 раза
в сутки при состоянии средней тяжести и 9 мг 2
раза в сутки при тяжелом состоянии в течение 5
дней [3].
ЦитоМак или цитохром C вводят в дозе
0,25—0,5 мг/кг в сутки [12].
Токоферола ацетат — 2 мл 5% раствора 1—2
раза в сутки в/в или 2 капсулы 3 раза в сутки.
Проведенные исследования не выявили нейро
протекторного действия этого традиционного
препарата, отмечена тенденция к более благопри
ятному течению заболевания.
Реамберин (4,5% раствор для инфузии) —
препарат янтарной кислоты. Антиоксидантное
действие связано с ее влиянием на транспорт ме
диаторных аминокислот, а также увеличением в
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мозге ГАМК за счет шунта Робертса. Янтарная
кислота нормализует содержание гистамина и се
ротонина, прежде всего в мозге, не влияя сущест
венно на АД и показатели работы сердца. Восста
навливает активность ключевого фермента
митохондриальной цепи — цитохромоксидазы.
Реамберин вводят только в/в капельно со
скоростью не более 90 капель в минуту (4—4,5
мл/мин) до 800 мл/сут. Курс 3—5 дней.
Цитофлавин — метаболический антигипок
сант, представляет собой комбинированный пре
парат из двух метаболитов (янтарной кислоты и
рибоксина) и двух коферментоввитаминов (вита
мина B2 и никотинамида — PP). Вводят в/в ка
пельно по 10 мл 2 раза в сутки, курс 10 сут. Дли
тельность инфузии — 60 мин.
Эмоксипин — структурный аналог витамина
В6, 1 % раствор; назначают в дозе 15 мл в/в капель
но 10 дней, затем 5мл внутримышечно 14 дней.
Мексидол — соль эмоксипина и янтарной
кислоты, по 100 — 1000 мг в сутки в/в капельно [1,
10, 16]. 
Что касается препаратов на основе гемодиа
лизатов (актовегин, солкосерил), то отсутствие
результатов клинических испытаний их эффек
тивности в качестве нейропротекторных средств
при лечении острого ишемического инсульта в со
четании с высокой стоимостью и реальной опас
ностью переноса прионных инфекций делает не
целесообразным их применение.
2.6 Гемодилюция
Несколько крупных клинических испытаний
изоволемической гемодилюции не продемонстри
ровали снижение смертности или инвалидизации
при лечении ишемического инсульта. Гиперволе
мическую гемодилюцию изучали в небольших
рандомизированных исследованиях, которые да
ли противоречивые результаты [42, 52, 55].
2.7 Гипотермия 
В настоящее время гипотермия рассматрива
ется многими исследователями как наиболее мно
гообещающий физический метод нейропротектор
ной защиты мозга. В 2001 г. проведены пилотные
клинические испытания применения гипотермии
в остром периоде ишемического инсульта [43]. Ги
потермия была индуцирована в среднем через 6 ч с
момента появления клинических симптомов, ох
лаждение проводилось до достижения целевой
температуры 32±1 °С от 12 до 72 ч. Получены ре
зультаты, свидетельствующие о безопасности дан
ного метода и способности предотвращать расши
рение зоны инфарктного ядра, а также улучшать
неврологическое течение ишемического инсульта.
Предполагаемый механизм действия гипо
термии связан с ее способностью снижать цереб
ральный метаболизм и ингибировать патохимиче
ский «каскад», связанный с реперфузионным
повреждением, включая реакции, связанные с ге
нерацией свободных радикалов, эксайтотоксич
ных аминокислот и кальция, вызывающих мито
хондриальное повреждение и апоптоз.
В дальнейших исследованиях будут опреде
лены оптимальная продолжительность лечебной
гипотермии, уровень температуры и скорость ох
лаждения и согревания тела [53].
2.8 Перфторуглероды
Остается открытым вопрос о возможности при
менения в остром периоде перфторана. Использова
ние данного препарата может быть перспективным,
учитывая его газотранспортные, гемореологические,
противоотечные и мембраностабилизирующие свой
ства. Необходимо проведение серьезных клиничес
ких исследований его эффективности [6]. Ранее
были проведены преклинические и начаты ограни
ченные клинические испытания ревоксина
(Neuron Therapeutics Corp.), представляющего со
бой перфторуглеродную эмульсию в комплексе с
нутриентами. Предложена техника вентрикулосто
мии боковых желудочков мозга с последующей их
перфузией ревоксином. Применение данного мето
да позволяет сокращать размеры инфаркта мозга и
снижать ВЧД [24, 25, 26].
2.9 Препараты, противопоказанные в остром
периоде ишемического инсульта
1. Вазоактивные препараты: дибазол, эуфил
лин, папаверин, ношпа, кавинтон (винпоцетин),
ницерголин (сермион).
Обоснование: Целью терапии ишемичес
кого инсульта является улучшение ишемизиро
ванных зон. Гипоперфузия в зоне ишемической
полутени ведет к развитию локального тканево
го ацидоза, выраженность которого зависит от
степени снижения перфузии. Поскольку ионы
Н+ являются естественными химическими фак
торами, обуславливающими вазодилатацию,
особенно артериол и прекапиллярных сфинкте
ров, то при развитии ацидоза в зоне ишемичес
кой полутени возникает застойная гиперемия.
При этом максимально расширенные сосуды
практически не реагируют на церебральные ва
зодилататоры. В связи с этим при применении
вазодилататоров в основном происходит расши
рение кровеносных сосудов в интактных зонах,
окружающих зону ишемической полутени. За
счет снижения сопротивления кровотоку в бас
сейнах сосудов, кровоснабжающих ткань мозга
вокруг ишемической полутени, происходит па
дение перфузионного давления в этой зоне и
развивается синдром «обкрадывания». При
этом перфузия еще больше снижается, а зона
инфаркта расширяется, увеличивая таким обра
зом объем нейронов с необратимыми структур
ными повреждениями [1, 16, 20].
Эуфиллин, кроме того, являясь производ
ным ксантина, в зоне ишемической полутени спо
собен генерировать свободнорадикальное (О2)
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перекисное окисление липидов, дополнительно
вызывая повреждение и гибель нейронов в этой
зоне [14].
2. Блокаторы Са2+каналов: нифедипин, ни
модипин (нимотоп).
Обоснование: Использование блокаторов
Са2+каналов широко практиковалось в лечении
острого ишемического инсульта. Однако резуль
таты проведенных мультицентровых клинических
испытаний перорального применения нифедипи
на и парентерального применения нимодипина
(нимотопа) при остром ишемическом инсульте
оказались крайне отрицательными, изза вызыва
емой этими препаратами резкой гипотензии и раз
вития ишемического синдрома «обкрадывания».
В связи с этим данные препараты были исключе
ны из протоколов терапии ишемического инсуль
та [20, 32, 37].
В заключение необходимо отметить, что
настоящий обзор не претендует на однознач
ность трактовки и всеобъемлемость в освеще
нии вопросов интенсивной терапии ишемичес
кого инсульта, а только намечает ключевые
проблемы и приглашает к размышлению над
ними. При этом важным является понимание
того факта, что лечение ишемического инсульта
в пределах «терапевтического окна» является
главным условием эффективности проводимой
интенсивной терапии, поскольку патогенетиче
ски обоснованное, в полном объеме, но поздно
начатое лечение может оказаться практически
неэффективным.
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